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1. INTRODUÇÃO 
Nos países ocidentais, de cada quatro pessoas, uma morre de doença 
cardiovascular, sendo que no Brasil e em outros países, essa relação chega a ser 
de um para trêsl. Tais doenças são consideradas a principal causa de morbi- 
mortalidade no mundo ocidental”. No nosso país, há cerca de 30 anos as 
doenças cardiovasculares figuram como principal causa de morbi-mortalidade, 
sendo tal fato explicado pelas alterações demográficas (envelhecimento da 
população, por aumento na expectativa de vida e diminuição da natalidade) e 
epidemiológicas (diminuição das parasitoses e aumento das doenças crônico- 
degenerativas)4. No ano de 1993 em São Paulo, as mortes por causa 
cardiovascular foram responsáveis por 32% dos casos totais de mortalidade, 
sendo que na faixa etária acima de 60 anos esse indice chegou a 45% havendo 
pelo menos uma referência a doença cardiovascular em atestados de óbito em 
cerca de 65% dos casos4. De todas doenças cardiovasculares, sem dúvida, a 
mais importante em termos epidemiológicos, é a doença arterial coronariana 
(DAC), sendo responsável por metade das mortes por doenças cardiovascularesz. 
Nos Estados Unidos da América (EUA), cerca de 1,5 milhões de pessoas 
sofrem anualmente um infarto agudo do miocárdio (IAM), devido a um 
desequilíbrio entre oferta e demanda de oxigênio ao miocárdio, secundária a 
eventos obstrutivos agudos, como oclusão trombótica sobre placa aterosclerótica 
na circulação coronariana5°6. Além da trombose e da aterosclerose, o espasmo 
coronariano pode estar implicado na patogênese da DAC”. Apesar da falta de 
estudos epidemiológicos fidedignos em nosso meio, acredita-se que a incidência 
anual de IAM no Brasil seja de 300.000 a 350.000 casos, sendo maior a 
frequência no Sul e Sudeste do paísg.
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São gastos anualmente nos EUA, 1.28 bilhões de dólares por ano em 
doenças cardiovasculares9, sendo que cerca de 50 a 100 bilhões de dólares por 
ano, referem-se apenas a DAC, devido sua alta incidência e custo na intervenção 
médicam. Apenas em São Paulo, em 1991, foram gastos 140 milhões de dólares 
em doenças cardiovasculares, representando 20% do custo total naquele Estado, 
sendo este valor quase duas vezes maior dos que qualquer outra causa de 
doença4. É importante ressaltar que apesar da Organização Mundial de Saúde 
(OMS), recomendar um gasto de 300 a 400 dólares/pessoa/ano, no Brasil, em 
1995, eram gastos 67 dólares/pessoa/ano, estando este valor abaixo do de países 
como Argentina, Uruguai e Costa Rica, dentre outros9. Enquanto 0 custo de 
terapia intensiva de um paciente que sofreu um IAM variava de 800 a 3000 
Reais/dia em 1995, o Sistema Único de Saúde (SUS) repassava um total de 109 
Reais/dia nos primeiros dois dias, reduzindo para 56,03 Reais a partir do terceiro 
diag. 
Atualmente, tem-se notado redução nas taxas de mortalidade por DAC, de 
tal monta, que houve uma redução de 31% na mortalidade por IAM entre 1982 e 
199210. A mortalidade global por IAM, que era de 30 a 40% na década de 50, foi 
diminuindo para as taxas atuais de l0%8. Em São Paulo, notou-se uma queda na 
mortalidade por DAC depois da década de 70. Isto pode ser explicado por um 
aumento na sobrevida, devido a melhor compreensão da fisiopatologia da DAC 
e avanço terapêutico e pela melhoria das condições médicas gerais e 
especificamente do surgimento das unidades coronarianas. A diminuição da 
incidência em alguns locais, também explica a redução da mortalidade por 
DAC, referindo-se a modificações no estilo de vida e fatores de risco, 
diminuindo assim as chances de se contrair tais doenças4. Apesar da queda na 
mortalidade, parece não ter havido alteração na incidência global de IAM"
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O Conceito de Fator de Risco para Doença Arterial Coronariana 
Sabemos hoje, da multicausalidade das doenças, mesmo as infecto- 
contagiosas, constituindo as bases da medicina preventiva. A partir deste tipo de 
conceituação de medicina é que surgiu 0 termo “fatores de risco”. O conceito 
origina-se de estudos epidemiológicos das doenças cardiovasculares, iniciados 
nos anos 40, quando eram menos de uma dezena. Em 1981, quando contados 
pela última vez, eram 246 diferentes fatores para doença coronáriam. 
Fator de Risco não é causa de doença, ou melhor, não é uma condição 
nem necessária, nem suficiente para o aparecimento de uma doença. Por 
exemplo, para o surgimento da tuberculose é necessária a presença do 
Mycobacterium tuberculosis, mas não é saficíente que haja a presença dessa 
bactéria para que o portador apresente a doença. Podemos ter um portador são. 
Podemos ter infartados que nunca fumaram e fumantes que nunca tiveram 
um infarto. Fator de Risco é uma possibilidade. Um fumante terá maior 
probabilidade de ter um infarto do que um não fumante. Os fatores de risco 
podem ser conceituados como qualquer fator endógeno ou exógeno ao 
indivíduo, que se associa a um aumento na probabilidade de desenvolver 
determinada doençal. 
A força de associação de um fator de risco com uma doença é 
representada por um número puro: o risco relativo (RR). Este número é obtido 
por estudos de coorte (de qualidade superior), caso-controle ou estudos 
transversais. Quanto maior o número do RR, maior será a associação. 
Observemos, no entanto, que um risco relativo de 1,2 em um estudo de coorte 
pode representar uma associação maior que um 4,0 ou 5,0 obtido nos outros 
tipos de estudo, caso-controle.
4 
Um segundo aspecto é saber quais fatores de risco são passíveis de 
prevenção e quais aqueles com possibilidade de reversão do risco 
(reversibilidade). 
Finalmente, devemos observar a concomitância de fatores de risco: ser 
diabético, hipertenso, portador de hipercolesterolemia e tabagista representa um 
risco muito maior do que a soma de cada um desses fatores tomados 
isoladamente. 
A medicina preventiva atua ao reconhecer e controlar tais fatores de risco, 
definindo sua importância isolada, e associada a outros fatores7. Muito se deixou 
de fazer no passado quanto à DAC, por atribui-la exclusivamente a fatores 
genéticos. De fato estes existem, como notamos pela maior frequência desta 
doença em uma mesma família, porém, uma gama muito mais ampla de fatores 
influi em tal enfermidade. 
É fimdamental conhecer caracteristicas individuais quando se trata da 
avaliação de fatores de risco para DAC. Partindo do conhecimento da gênese da 
cardiopatia isquêmica e seus fatores de risco relacionados, tanto em pacientes 
sem DAC como naqueles com DAC, é que podemos definir melhores passos em 
termos de prevenção primária e secundária, respectivamente. Acredita-se que 
50% da queda na mortalidade por DAC ocorreu devido a mudança de fatores de 
risco, enquanto os outro 50% foram devidos a melhoria no tratamento”. Há 
muita correlação dos fatores de risco entre si, e, as vezes, o tratamento dos mais 
importantes para determinado paciente irá resolver os outros fatores”. A 
obesidade, por exemplo, geralmente se associa a dislipidemia, hiperinsulinemia, 
hipertensão arterial sistêmica (HAS), diabetes mellitus (DM) (80 a 90 % dos 
pacientes com DM tipo II são obesos), sedentarismo e outros, fazendo parte de 
uma síndrome plurimetabólicam e, as vezes, atuando neste nível, já obtemos 
resultados satisfatórios nas outras esferas13°l5”l6.
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Em nosso país, não temos fontes epidemiológicas confiáveís, e muito dos 
nossos dados são obtidos baseados em estudos com outras populações. O 
presente trabalho tem como objetivo, a avaliação dos fatores de risco para 
doença arterial coronariana em nosso meio, tentado, dessa forma, obter um perfil 
mais fidedigno de nossa população em relação aos fatores de risco para DAC.
2- REVISÃO DA LITERATURA 
Estudos Clássicos sobre Fatores de Risco para Doença Arterial Coronariana 
Dentro da cardiologia existem. estudos clássicos que ajudaram na detecção 
e na avaliação da associação entre determinadas condições epidemiológicas 
(fatores de risco) e a maior ou menor probabilidade de se desenvolver DAC. O 
primeiro estudo que mostrou diferenças na incidências de DAC e sua relação 
com determinados fatores, foi o .Estudo dos Sete Países. Neste estudo, foi 
demonstrado que havia alta taxa de mortalidade coronariana na Finlândia, 
intermediária para alta na Holanda e Estados Unidos (EUA), intermediária para 
baixa na Iugoslávia, Itália e Grécia e baixas taxas no Japão, sendo essas 
diferentes taxas relacionadas a diferentes dietas, havendo maior incidência de 
DAC (além de hipertensão arterial sistêmica) em países que consumiam mais 
gordura saturada e maior quantidade de colesterol. 
Em 1950, no estudo de Framingham (cidade dos EUA), iniciado em 1948, 
onde toda a população local foi sistematicamente analisada em diversos fatores, 
firmou-se o conceito de “fatores de risco”, após observar-se uma forte 
associação entre a incidência de cardiopatia isquêmica com o tabagismo, 
hipertensão arterial sistêmica e o colesterol sérico total”. 
Há ainda outros estudos importantes como o NI-HO-SAN (Nippon, 
Honolulu e São Francisco), que demonstrou que japoneses que foram para os 
EUA tinham taxas de incidência e mortalidade por DAC semelhantes aos 
habitantes locais, diferindo dos japoneses que moravam no Japão, demonstrando 
influência ambiental e não só genética. Estes e outros estudos incentivaram o 
projeto da Karélia do Norte, na Finlândia, onde se interviu em diversos hábitos
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de vida. Houve redução do tabagismo, redução do consumo de gordura e 
aumento do consumo de fiutas, melhor controle da pressão arterial em 
hipertensos, resultando em redução das taxas de cardiopatia isquêmica, antes 
muito prevalentes na região”. 
Fatores de Risco já Identíficados para Doença Arterial Coronariana 
Existem inúmeros fatores de risco descritos para a DAC, sendo os 
principais, segundo alguns autores, o tabagismo, dislipidemia, HAS, sexo 
masculino e diabetes mellitus". Emil981 eram contados 246 diferentes fatores 
de risco para DACIO. Os fatores de risco para DAC podem ser classificados em 
modificáveis, como tabagismo ou HAS, e em não modificáveis, como sexo, 
idade, história familiar. Mais recentemente foi proposta uma outra classificação 
dos fatores de risco para DAC pelo Colégio Americano de Cardiologia, onde há 
quatro diferentes classes conforme o potencial de redução do risco para DAC ao 
se intervir em dados fatores (QUADRO I). 
A dislipidemia é um desvio anonnal da fração lipídica do plasma e foi o 
primeiro fator de risco associado a aterogênese7. As placas ateroscleróticas são 
compostas principahnente por colesterol esterificado, sendo que 70% desta 
substância se encontra nas lipoproteínas de baixa densidade (LDL). Além disso, 
os remanescentes da lipólise, atuando sobre o Fator VI da cascata de coagulação 
favorecem a trombose, e com isso, eventos coronarianos agudos, como angina 
instável, IAM ou morte súbita. A disfunção endotelial causada pelo aumento de 
LDL, pode ser percebida mesmo antes da detecção angiográfica da placa 
ateroscleróticals. Quanto maior o grau de dislipidemia, maior o risco 
cardiovascular, sendo que o risco de DAC duplica na presença de niveis 
plasmáticos de colesterol total entre 240 a 250 mg/dl, e quadru.plica se estes 
níveis chegarem a 300 mg/dllg, principalmente para portadores de DAC” _ De
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fato, associa-se, após vários estudos epidemiológicos, uma redução de até 30% 
na morbimortalidade por DAC ao reduzir-se os níveis de LDL circulantes, tanto 
em pacientes sem história prévia de DAC (prevenção primária), como naqueles 
com história prévia por DAC (prevenção secundária)l8. A redução de 
triglicerídeos e o aumento de lipoproteínas de alta densidade (HDL) também 
reduzem o risco para DACl8'19'2°. Os estudos atuais estão de acordo com estudos 
mais antigos como o Estudo dos Sete Países, o de Framingham e outros. 
Como exemplo de estudos de prevenção primária, podemos citar o 
WOSCOPS (West of Scotland Coronary Prevention Study), ou o LRC-CPPT 
(Lipid Reserch Clinics - Coronary Primary Prevention Trial) dentre outros7'l3°l8. 
Metanálise de estudos de prevenção primária abrangendo 12.457 individuos, 
demonstrou que redução em 10% do colesterol total diminui em 22% o número 
de IAM, e que reduzindo em 1% o colesterol total, há diminuição de 2% no 
risco de desenvolver DACISJ8. 
Dos estudos de prevenção secundária, podemos citar o estudo 4S 
(Scandinaviam Sinvastatin Prevention Study), onde houve redução em 42% da 
morbimortalidade por DAC ao reduzir em 35% o LDL, ou o estudo CARE 
(Cholesterol And Recurrent Events) que demonstrou redução da mortalidade por 
DAC em pacientes com colesterol total menor que 240 mg/dl, após tratamento 
hipolipemiante. 
Metanálise de 14 estudos de prevenção secundária demonstrou que houve 
uma menor progressão da aterosclerose coronariana, maior regressão e, 
principalmente, uma maior estabilização da placa aterosclerótica ao reduzir o 
LDL, além de reduzir os eventos por DAC e melhorar a função endoteliallílg.
Quadro I. Classificação dos Fatores de Risco de Acordo com o Colégio 
Americano de Cardiologia 
risco de doença coronariana: 
lClasse I: Fatores em que as intervenções empregadas seguramente reduzem o 
- Lipoproteina de baixa densidade (LDL) 
- Dietas hiperlipídicas 
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- Hipertensão arterial 
- I-Iipertrofia ventricular esquerda 
- Tabagismo 
- F ibrino gênio sérico 
Classe II: Fatores em que as intervenções provavelmente reduzem o risco: 
I- Diabetes 
- Sedentarismo 





Classe III: Fatores associados a doença arterial coronariana e que se 
ímodificados talvez reduzam suas consequências: 
- Fatores psicossociais 
- Lipoproteina (a) 
- Homocisteína 
.- Estresse oxidativo 
- Digestão de bebidas alcoólicas 
coronariana, porém sem possibilidade de modificação ou, se modific 
raramente produzirão alterações na sua história natural: 




- Estado sócio econômico 
História familiar de doença arterial coronariana 
Quadro adaptado de Porto CC (1998) .
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Em todo mundo há cerca de 1 bilhão de fumantes consumindo 
anualmente, l trilhão de cigarros, sendo a droga mais consumida no mundo, 
segundo a OMS. O tabagismo está relacionado ao câncer de pulmão em 90% 
dos casos e com bronquite crônica em 80% dos casos. Em países 
subdesenvolvidos, 50% da população acima de 15 anos é fumante e na década 
passada, houve um aumento de 132% no número de fumantes no Brasil, o que 
foi maior que o aumento populacional na mesma época”. Há 2,5 a 3 milhões de 
óbitos devido ao tabagismo, em todo mundo. No Brasil são 80 a 100 mil mortos 
devido ao tabagismo, sendo que algims autores citam 150 mil óbitos”. De 600 
mil mortes por DAC nos EUA, 200 mil são relacionadas com o tabagismo, 
sendo este considerado um dos principais fatores de risco para DAC, ainda mais 
quando percebemos sua grande prevalência. Mais de 50 mil artigos relacionaram 
o tabagismo com cardiopatia isquêmica, e hoje sabe-se que o fumante tem 2 
vezes o seu risco de IAM ou óbito por coronariopatia aumentado. A mulher que 
consome mais de 35 cigarros por dia tem um aumento de 20 vezes no seu risco 
de IAM. A maioria das pessoas que sofreram IAM são ou foram fumantesm. O 
fumo favorece a aterogênese, por suas características pró-oxidantes e por sua 
ação direta no endotélio, além de reduzir o HDL, aumentar a descarga 
adrenérgica, aumentar a pressão arterial e ser trombogênicoms 21. Acredita-se 
que os efeitos maléficos do cigarro sobre o coração ocorram principalmente pela 
nicotina, monóxido de carbono e benzopirenos, apesar de haver mais de 4 mil 
substâncias na fumaça do cigarrolízz. No projeto da Karélia do Norte, a 
população masculina reduziu em l6% o consumo de cigarros, e houve 10% de 
redução na mortalidade por DAC. Já a população feminina aumentou em l 1% o 
consumo de cigarros, sendo que houve mn aumento de 9% na mortalidade por 
DAC. Ex-tabagistas por mais de 15 anos têm o risco para DAC semelhante a 
pessoas que nunca foram tabagistas. Nos EUA cada pacote de cigarro vendido 
gera 56 centavos de dólar ao governo graças a impostos, enquanto 0 custo
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médico decorrente das doenças secundárias ao tabagismo, é de cerca de 2,06 
dólares por pacote vendido, totalizando algo em tomo de 50 bilhões de dólares 
por ano”. 
A pressão arterial é a força que o sangue exerce sobre os vasos, sendo 
ftmdamental para a perfusão tecidual. Define-se Hipertensão Arterial Sistêmica 
(HAS), o valor da pressão arterial, estabelecido de forma arbitrária, acima do 
qual se constata um maior risco para doença cardiovascular. Conforme vão 
evoluindo os estudos e as observações, o valor da pressão arterial considerado 
HAS tem diminuído, sendo absolutamente uma grandeza fixa. No Brasil, assim 
como nos EUA, há 20% de prevalência de HAS”. Apenas em 30% dos casos a 
HAS se apresenta de forma isolada, sendo que geralmente ela esta associada a 
outros fatores como obesidade e intolerância glicose (83% de co-morbidade) 
resistência a insulina, diabetes mellitus, dislipidemia (40% de co-morbidade), 
além de ter fatores de risco próprios na sua gênese como tabagismo, ingestão de 
álcool, ingestão de sal, obesidade, sedentarismo, uso de certas drogas, raça negra 
e outros7”l4. Isto talvez explique a ineficiência em termos de redução do risco 
para cardiopatia isquêmica em pacientes que só tiveram sua pressão arterial 
controladas, enquanto esta atitude reduziu o risco de acidente vascular 
encefálico, insuficiência cardíaca e doença renal12”l5 _ Atualmente a HAS é 
encarada como fazendo parte de uma síndrome plurimetabólica onde a pressão 
arterial elevada é só parte do problemal2'l4”l5. A associação de fatores de risco 
multiplica a probabilidade de doença cardiovascular em forma de progressão 
geon1étrica7*'2. 
Por outro lado, muitas vezes o combate a alguns fatores de risco já 
derruba outros, já tendo sido chamado este fato de “efeito dominó” 13, como por 
exemplo, o tratamento da HAS diminuindo a hipertrofia do ventrículo esquerdo 
que é fator de risco per se para DAC”, ou o combate ao sedentarismo que 
diminui os niveis pressóricos, glicêmicos e lipídicos, diminui a resistência a
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insulina, combate a obesidade e atua como coadjuvante no combate ao estresse, 
tabagismo e uso de álcool”. Segundo o Ministério da Saúde em 1993, há maior 
prevalência da HAS em pessoas de classe social inferior e de menor renda”. 
Segundo o censo de 1992, há cerca de 4.500.000 diabéticos no Brasil. A 
principal causa de óbito em pacientes com DM é a cardiopatia isquêmica, que 
ocorre com uma frequência maior que três vezes a populacional. O diabetes 
mellitus (DM) contribui de fonna importante para a aterogênese e sua 
progressão, sendo considerada fator de risco para DAC e acidente vascular 
cerebral. Além disso, a DM causa doença cardíaca por cardiomiopatia diabética 
e neuropatia diabética, esta última podendo dar quadros isquêmicos sem dor24. 
Há maior risco também de trombose e ruptura da placa aterosclerótica. Há maior 
risco de IAM, maior mortalidade precoce após alta, e pior prognóstico. Muitas 
vezes não é visualizada qualquer alteração na circulação coronariana, tendo sido 
proposto isquemia por lesão microangiopática (específica da DM), como 
explicadora do fenômeno, sendo que, quando esta está presente, independente 
ou não da lesão macroangiopática (inespecífica da DM), há maior mortalidade e 
complicações”. Além das complicações inerentes a DM, há ampla associação 
desta doença com HAS, sendo que 40% dos pacientes diabéticos acima de 50 
anos têm HAS, e 70% dos diabéticos entre 60 e 70 anos tem HAS. Há também 
associação com obesidade e dislipidemia, sendo a DM a principal causa de 
dislipidemia secundária'3'14. Metade dos pacientes com DM tipo II são bem 
controlados com dieta, exercícios e perda de peso e modificações nos hábitos de 
vida24. Um estado intermediário entre DM e a normalidade é a tolerância 
diminuída a glicose, onde há 2 vezes maior risco de DAC que a população 
normal, além, de maior incidência de HAS e dislipidemia e de uma evolução em 
5 a 10 anos, em 30 a 50 % dos casos, para DM14“24. 
Atualmente estima-se que 90% da população mundial fez ou fará uso de 
bebida alcóolicazs. O usuário crônico de álcool tem uma redução de cerca de 12
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a 13 anos de vida quando comparado a abstêmios26 sendo as principais causas de 
morte, em ordem decrescente de importância, as doenças cardiovasculares, 
câncer, acidentes e suicídio. No sistema cardiovascular o álcool pode ter efeitos 
benéficos ou deletérios. Em altas doses, considerada por alguns como 3 ou mais 
drinks 27, pode haver, em termos cardiovasculares, a cardiomiopatia dilatada, 
arritmias, acidentes vasculares hemorrágicos, ou hipertensão”. Há aumento no 
risco de aterosclerose, provavelmente devido a HAS e dislipidemia secundárias 
ao seu uso, além da elevação dos níveis séricos de ácido L'u*ico26. Cerca de 30% 
dos alcoolistas têm HAS26 e o álcool é considerado um dos mais importantes 
agentes causais de dislipidemia secundária, principalmente a 
hipertrigliceridemia"8'26. 
Entretanto, outros trabalhos29`32 demonstram que usuários de álcool, em 
qualquer quantidade, tem menor risco de eventos coronarianos, mais 
especificamente o IAM, quando comparados com abstêmios. As vias pelas quais 
0 uso de álcool se relaciona inversamente com a doença coronariana ainda não 
são bem compreendidas, mas algumas explicações existem. Dentre elas, parece 
que o álcool atuaria através do aumento de lipoproteínas de alta densidade ou 
HDL3334 principalmente os subtipos I-IDL2 e HDL3, que conferem maior 
proteção”. Além disso, outro mecanismo possível de explicar a relação inversa 
do álcool com a doença coronariana, é a demonstração, em diferentes estudos, 
em usuários de moderada quantidade de álcool, de uma redução dos mecanismos 
trombogênicos, como a redução na adesividade plaquetáriazs, o aumento da 
relação do tromboxano com a prostaciclina35, a diminuição dos níveis de 
fibrinogênio36, e o aumento da liberação do ativador do plasminogênjo34. Uma 
terceira hipótese poderia ser a relação do uso do álcool como forma de diminuir 
o estresse psicológico diário, apesar de que não há estudos que comprovem essa 
afirmação.
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Há ainda inúmeros outros fatores de risco que vêm ganhando mais 
atenção ou compreensão atualmente. O sedentarismo, que é conceituado como o 
gasto de somente 500 kcal por semana, além do metabolismo basal, é altamente 
prevalente, atingindo cerca de 58,8% da população, representando um problema 
de saúde pública”. A obesidade, calculada pelo índice de massa corporal (IMC), 
ocorre em 32% da população brasileira, sendo mais prevalente no sexo 
feminino”. Pode ser definida como o acúmulo excessivo de tecido adiposo. 
Normalmente, temos 10 a 20% do nosso peso em gordura, porém o obeso pode 
ter até 50%. A gordura abdominal ou andróide, está mais relacionada com 
dislipidemia, diminuição da tolerância a glicose, maior chance de DAC e 
acidente vascular cerebrallmó. O Il Consenso Brasileiro sobre Dislipidemia 
incluiu o IMC 2 30 (obesidade e obesidade grave) como fator de n'sco para 
DAC. 
O estresse há quase cem anos já foi citado em relatos, como um dos 
agentes importantes na DAC. Pode ser definido como uma resposta do corpo 
após percepção e processamento de mn estímulo real ou imaginário (agente 
estressor), levando-o a crer numa ameaça a sua homeostase. Frente a desafios 
reais ou imaginários o corpo lança mão de mecanismos, definidos por SELYE 
ein 1956 como “síndrome geral de adaptação”37. Essa síndrome passa por uma 
fase aguda (fase de alarme ou alerta) na qual há a ativação do sistema simpático 
e adrenomedular (“luta ou fuga”), evoluindo para uma fase crônica (fase de 
resistência), na qual há aumento de glicocorticóides, chegando em fim ao óbito 
(fase de exaustão). Há alterações específicas do estresse sobre o coração”. 
Com a melhor compreensão dos mecanismos fisiopatológicos das doenças 
coronarianas, surge na literatura inúmeros trabalhos científicos apontando outros 
fatores de risco, os charnados novos fatores de rz`sco38”39.
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Fatores de Risco para Doença Arterial Coronariana Recentemente 
Identlfficados 
Estes novos fatores de risco incluem marcadores do metabolismo dos 
lipídeos, processo inflamatório, sistema de coagulação e fibrinolítico, 
angiotensina, vitaminas, agentes infecciosos, e disfunção endotelial. Não temos 
como objetivo, neste trabalho, aprofundar a importância de cada um desses 
novos marcadores, porém não é possível ignorá-los dada a sua crescente 
importância. (Quadro II). 




Fator de Risco 
Metabolismo Lipíâicø * subfrzçoes do HDL (HDL-2 e HDL-3), * 
Lipoproteina (a), ApoA e ApoB, 
Tamanho da LDL, .lDL(1ipoproteínas 
de densidade intermediária), 
Composição gordurosa da membrana 
de eritrócitos e outros. 
Metabólitos Homocisteína, Vitamina B 1 2, F olato 
Hemostasia ` Fibrino gênio, inibidor do ativador de ` 
plaminogênio-1 (PAI-1), complexo 
plasmina-ot-antiplasmina, D-dímero, 
Fator VII e VIII, tromboplastina, 
i 
tromboglobulina e outros. 




,,, l Infecçao Marcadores sorológicos para clamídea, 
p 
citomegalovínis, H. pilori, e Herpes. 
i 
Função Endotelial Endotelina, P-selectina, E-selectina, e 
Q 
outros. 
Estresse Oxidativo Vitamina E, Vitamina C, F lavanóides, 




Quadro adaptado de Pahor M., Elam MB et al. (l999) 38.
3- OBJETIVOS 
Em uma casuística de pacientes intemados no Hospital Universitário da 
Universidade Federal de Santa Catarina, o estudo presente, tem como objetivo: 
1- Analisar o risco de doença arterial coronariana aterosclerótica, 
manifestada como IAM, através de análise estatística, pela comparação 
da fiequência de associação dos fatores de risco para doença arterial 
coronariana em pacientes com IAM com pacientes de um gmpo caso.
4- METODOLOGIA 
Casuzístíca 
Estudo baseado em população hospitalar, selecionados aleatoriamente. 
Como casos, estudamos indivíduos portadores de infarto agudo do miocárdio, 
consecutivamente intemados no Hospital Universitário (HU) da UFSC. Como 
controles, estudamos pacientes internados no HU da UFSC, por motivos 
diversos, sem história atual ou pregressa de doença arterial coronariana e com 
eletrocardiograma normal. Foram incluídos pacientes desde dezembro de 1997 
até julho de 1999. 
Critérios de seleçãow: 
a) Casos 
C rítérios de inclusão: 
Infaito agudo do miocárdio transmural, internado com até 24 horas do 
início dos sintomas, sem limite de idade. 
A definição de infarto agudo do miocárdio incluiu pelo menos dois dos 
três seguintes critérios: 
0 Dor précordial prolongada e tipica de isquemia. 
0 Eletrocardiograma de 12 derivações com elevação do segmento ST maior ou 
igual a 0,1 mV em duas ou mais derivações periféricas, ou maior ou igual a 
0,2 mV em duas ou mais derivações précordiais contínuas; ou bloqueio 
completo de ramo esquerdo. 
O Aumento enzimático em pelo menos duas vezes o valor normal praticado no 
laboratório.
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C ritérms de exclusão: 
O Doença valvar. 
0 Doença crônica consuntiva. 
b) Controles 
Critérios de inclusão: 
Ó Pacientes internados para tratamento ou investigação diagnóstica no Hospital 
Universitário, sem antecedentes aparentes de doença cardiovascular, com 
eletrocardiograma normal, pareados por sexo e idade com os casos. 
Cr1`térz`0s de _exclusãQ.' 
_ _ 
O Diagnóstico prévio de doenças cardiovasculares, mclunido doença vascular 
periférica ou cerebral. 
0 Doença crônica consuntiva. 
O Mudança recente (trinta dias) nos liábitos alimentares. 
O Eletrocardiograma de 12 derivações com onda Q patológica, alterações no 
seginento ST, inversão de onda T, bloqueio completo de ramo ou bloqueio 





Estudo transversal, contemporâneo, individual, controlado, do tipo caso- 
controle, onde a comparação dos dois grupos pesquisados referiu-se ao grau de 
exposição a determinados fatores de risco, dos casos (IAM) em relação aos 
controles. 
Validação do Protocolo 
O método de estudo foi baseado no protocolo do Estudo “Avaliação dos 
Fatores de Risco Para Infarto Agudo do Miocárdio no Brasil” (AF IRMAR), 
enviado pelo Instituto de Cardiologia Dante Pazzanese (São Paulo). Este, por 
sua vez, inspirou-se num estudo caso-controle realizado por PAIS e 
colaboradores, em 199641, que objetivava avaliar os fatores de risco para infarto 
agudo do miocárdio em indianos. 
Ficha de Coleta de Dados 
As informações foram registradas prospectivamente em um formulário 
padrão (apêndice I), após consentimento infonnado. Em todos os participantes 
foram colhidos os dados de idade, sexo, raça, estado civil, escolaridade, renda 
familiar, detalhes do constuno de álcool e cigarro, prática de exercícios fisicos, 
história familiar comprovada de insuficiência coronariana, além de antecedentes 
pessoais de diabetes mellitus e hipertensão arterial. Os exames de laboratório de 
glicemia, tri glicérides e colesterol total e frações em jejum foram obtidos dos
20 
participantes. Peso, altura, circunferência mínima da cintura e máxima do 
quadril foram registradas para cada pessoa.
~ Foram utilizados certos critérios para maior precisao nas informações: 
Medida em centímetros da circunferência mínima da cintura: foi utilizada fita 
métrica ao redor da parte mais estreita da cintura do paciente no final de uma 
expiração normal e da circunferência máxima do quadril. A razão entre esses 
valores foi expressa como a medida cintura/quadril (MCQ). 
Foi calculado o Índice de Massa Corporal (IMC) para todos os indivíduos, 
através da relação entre peso e o quadrado da altura dos mesmos (IMC = 
Peso + Alturaz). 
Estado civil: solteiro(a) e viúvo (a) foram considerados na mesma categoria 
("solteiro") por não terem. companh.eiro(a) fixo e viverem só; 
casado/acompanhado vive em situação marital ("casado"). 
Escolaridade: foram diferenciados na mesma categoria todos aqueles que não 
apresentaram nível secundário (incluindo assim analfabetos, nível primário, e 
cursos profissionalizantes) daqueles que apresentam no mínimo, segtmdo 
grau completo. 
Renda familiar: foi incluida a renda de todas as pessoas que vivem sob o 
mesmo teto. Foram classificados num grupo aqueles que apresentaram renda 
familiar acima de R$ 600,00 mensais e, em outro grupo, aqueles com renda 
familiar menor que esse valor. 
Antecedentes familiares: apenas pais e innãos foram considerados, pelo 
maior grau de parentesco, e dessa forma, pela maior concordância genética. 
Foram incluídos coronariopatia em tratamento, passado de infarto, stent, 
angioplastia, revascularização cirúrgica, por exemplo.
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Hipertensão arterial prévia: foi considerado hipertenso aquele com história 
pregressa de hipertensão arterial que estava, ou não, em tratamento para tal 
enfermidade, ou ainda, aqueles com pressão arterial sistólica maior ou igual a 
140 nnnHg e/ou pressão arterial diastólica maior ou igual a 90 mmHg”, 
(apêndice II). 
Diabetes mellitus prévio: foi considerado diabético aquele que estava em 
tratamento ou que apresentava antecedente comprovado de hiperglicemia. 
Fumante: foi considerado fumante atual aquele que fumou em algum 
momento nos últimos seis meses. 
Bebida alcoólica: foi informado o consumo de álcool independente da 
quantidade e do tipo. Todo aquele que bebeu duas vezes ou menos por 
semana ou que raramente bebia foi considerado na mesma categoria., assim 
como aqueles que beberam de três a seis vezes por semana ou diariamente 
também o foram. 
Prática de exercícios fisicos: foram considerados os exercícios extras, 
praticados de forma regular e que não faziam parte das atividades rotineiras e 
diárias. A quantidade mínima foi de trinta minutos e a freqüência igual ou 
superior a duas vezes por semana. 
Os resultado dos exames laboratoriais foram obtidos para os casos e 
controles. Nos casos a coleta dos lipídeos foi realizada até 24 horas após o 
início da dor, com jejum de 12 horas da última refeição, e a glicose foi 
medida em jejum de 12 horas, entre o quinto e oitavo dia de intemação. Para 
os controles foram aceitas dosagens de lipídeos e glicose com 12 horas de 
jejum, realizadas até 30 dias antes da inclusão do paciente no estudo.
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Análise Estatística 
As variáveis contínuas, como idade ou resultado de exames laboratoriais, 
foram expressas como a média dos valores encontrados if um desvio padrão 
(DP). Utilizamos também a subdivisão em quartis, ou seja, em 4 grupos, e 
comparamos o grupo com os valores superiores com o grupo dos valores 
inferiores, relatando os achados significantemente diferentes. Usamos esse 
recurso para alguns dados laboratoriais (glicemia, colesterol total, e 
triglicerídeos), e outros (como a relação cintura/quadril). Quanto as variáveis 
categóricas, expressamo-nas por número e percentual do valor total. 
Como método de comparação entre variáveis do grupo caso com as do grupo 
controle, usamos 0 Teste t de Student, para as variáveis contínuas, e o qui- 
quadrado, para as variáveis categóricas, calculando ainda, para estas últimas, o 
Odds Ratio e o Intervalo de Confiança de 95%, considerando-se estatisticamente 
significante um valor de p<0,05. Utilizamos para isso o software Epi-Info 6.0 e 
Excell 97. 
Foi realizado relação linear entre algumas variáveis contínuas, como 
colesterol total e LDL. 
Aspectos Éticos 
O presente trabalho recebeu aprovação do Comitê de Ética do Hospital 
Universitário da Universidade Federal de Santa Catarina, conforme documento 
emitido em 08 de Dezembro de l997.
S. RESULTADOS 
Características Demográƒicas e Sócio-econômicas 
No período de dezembro de 1997 a julho de 1999, foram incluidos 50 
indivíduos para o presente estudo, sendo que destes, 25 foram pacientes que 
sofreram infarto agudo do miocárdio (grupo caso) e 25 foram pacientes sem 
doença cardiovascular (grupo controle). As características demográficas e sócio- 
econômicas são apresentadas na tabela I. Tanto o grupo caso como o grupo 
controle apresentaram 17 indivíduos (68%) do sexo masculino e 8 do sexo 
feminino (32%), o que era esperado e desejado, já que houve pareamento por 
sexo e idade entre casos e controles. A média de idade geral foi de 54,3, e, entre 
os grupos, foi de 55,7 anos para os casos e 52,8 anos para os controles. Apenas 3 
indivíduos (12%) no grupo caso eram da raça negra sendo os demais 22 (88%) 
classificados como brancos. O grupo controle era composto por 1 indivíduo 
(4%) da raça negra sendo os demais 24 (96%) classificados como brancos. Entre 
os indivíduos caracterizados como caso, 16 (64%) eram classificados como 
casados e 9 (36%) como solitários. No grupo controle tivemos 20 casados (80%) 
e 5 solitários (20%). A renda familiar entre os grupos também não variou 
significantemente. 40 % do grupo caso e 56% do grupo controle apresentavam 
renda familiar menor que R$ 600,00. Foram considerados como tendo nível 
secundário ou maior de escolaridade 8 (32%) e 4 (16%) e como nível menor que 
o secundário 17 (68%) e 21 (84%) indivíduos nos grupos caso e controle, 
respectivamente (p>0,05). O grupo caso tinha 13 (52%) aposentados enquanto o 
grupo controle tinha 11 (44%).
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Tabela I: Dados demográficos e sócio-econômicos dos pacientes com infarto 
agudo do miocárdio (grupo caso) e outros sem doença coronariana (grupo 
controle). 
Caso (n=25) Controle (n=25) P OR I.C. 95% Total (n=50) 
Sexo masculino (%) 17 (68%) 
Idade média (i DP) 55,7 (il5,6) 
Raça branca (%) 22 (88%) 
Estado civil 
Solteiro (%) 9 (36%) 
Renda familiar (%) 
<600,00 R$ 10 (40%) 
Escolaridade (%) 































Ap‹›â‹zmado(%) 13 (52%) 11 (44%) 0,57 1,38 (0,39-4,39) 
Fonte: ficha de coleta de dados de pacientes internados no Hospital Universitário, de 1997 a 1999, devido 
doença coronariana (caso) ou outras doenças (conlmle). 
Observações: OR = odds ratio; IC 95% = intervalo de oonfiança de 95%; NR = não realizado; DP = desvio 
padrão. 
Estilo de Vida 
O tabagismo foi encontrado como hábito atual em ll indivíduos (44%) 
do grupo caso e em 7 (28%) indivíduos do gmpo controle, ocorrendo num total 
de 18 (36%) indivíduos (OR: 2,02; IC95%: 0,54-7,77), não sendo possível 
demonstrar diferença estatisticamente significativa (p>0,05). O consumo de 
bebida alcoólica foi idêntico: 4 (16%) indivíduos de cada grupo consumiam 
álcool diariamente ou de 3-6 vezes por semana (OR: l; IC95%: 0,18-5,67). A 
prática de exercícios foi encontrada em maior percentual entre os indivíduos do 
grupo controle: 8 (32%). Vinte por cento dos indivíduos do grupo caso (5 
indivíduos) praticavam exercícios fisicos regularmente (OR: 1,88; IC95%: 0,44- 
24 (48%)
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Figura 1: Freqüência do hábito do tabagismo, consumo de bebida alcoólica e 
prática de exercícios fisicos nos pacientes com infarto agudo do miocárdio 
(grupo caso) ou outras doenças (grupo controle), intemados no Hospital 
Universitário, 1997/1999. 
Hipertensão Arterial Sistêmica, Diabetes Mellitus e História Familiar 
A tabela II mostra que a história prévia de hipertensão arterial sistêmica 
(HAS) foi significativamente mais comum (p<0,05) entre o grupo caso, uma vez 
que 14 indivíduos (56%) deste grupo eram sabidamente hipertensos contra 3 
indivíduos (12%) do grupo controle. Apresentar diabetes mellitus (DM) também 
foi considerado um importante fator de risco (p<0,05), pois esse dado foi mais 
comum entre o grupo caso 9 (36 %) em relação ao grupo controle (nenhum 
indivíduo). A história familiar (HÇF) de doença coronariana não apresentou 
diferença significativa entre os grupos, contudo foi constatada em 14 indivíduos 
do grupo caso (56%) e em apenas 8 indivíduos do grupo controle (32 %) (figura 
2).
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Tabela ll: Hipertensão arterial, diabetes, história familiar dos pacientes com 
infarto agudo do miocárdio (grupo caso) e outros sem doença coronariana 
(grupo controle). 
Caso (n= 25) Controle (n=25) P OR I.C. 95% Total (n=50) 
HAS (%) 14 (56%) 3 (12%) 0,003 9,33 (1,89-52,26) 17 (34%) 
DM (%) 9 (36%) O (O%) 0,002 NR NR 9 (18%) 
I-[F (%) l4 (56%) 8 (32%) 0,09 2,70 (0,74-10,17) 22 (44%) 
Fonte: ficha de coleta de dados de pacientes internados no Hospital Universitário. de 1997 a 1999, devido infarto 
agudo do miocárdio (caso) ou outras doenças (controle). 
Observações: HAS = Hipertensão arterial sistêmica; DM = Diabetes mellitus; HF = História Familiar; OR = odds 
ratio; IC 95% = intervalo de confiança de 95%; NR = não realizado. 
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Figura 2: Hipertensão Arterial Sistêmica (HAS), Diabetes mellitus (DM) e 
História Familiar (HF) nos pacientes com infarto agudo do miocárdio (grupo 




A média da dosagem do colesterol total (CT) apresentou diferença entre 
os grupos, embora sem significância estatística, tendo sido maior entre o grupo 
caso, onde o valor da média foi de 216,3 mg/dl, em relação ao grupo controle, 
que apresentou como média o valor de 176,4 mg/dl. As frações do colesterol 
total também foram mensuradas laboratorialmente e verificou-se que o valor do 
LDL colesterol apresentou-se mais elevado no grupo caso (média = 149,4 
mg/dl) em relação ao grupo controle (média = ll3,4 mg/dl). 
Foi verificado que a média da dosagem do HDL colesterol, considerado 
um fator protetor contra a doença arterial coronariana, foi maior no grupo 
controle (37,2 mg/dl) do que o grupo caso (33,2 mg/dl). Novamente, o grupo 
caso apresentou um valor no lipidograma maior que o grupo controle, pois a 
dosagem do triglicerídeo sérico foi 169,27 mg/dl contra l28,6 mg/dl, para os 
grupos respectivamente. A glicemia teve o valor de sua média maior no grupo 
caso (l45,2 mg/dl) em relação ao grupo controle (l05,l mg/dl), sendo essa 
diferença significante estatisticamente (p<0,05) (tabela III, figura 3).
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Tabela Ill: Dados laboratoriais dos pacientes com infarto agudo do miocárdio 
(grupo caso) e outros sem doença coronariana (grupo controle). 
Caso (n= 17) Controle (n= 23) p Total (n=40)* 
cT(mg/dl) 21ó,3(¢70,4) 17ó,4(¢49,5) 0,06 193,9(¢55,1) 
Média(¬¿DP) 
LDL (mg/dl) 149,4 (¢óó,3) 113,4 (¢37,s) 0,06 12s,9(i47,3) 
Méd¡a(iDP) 
HDL (mg/di) 33,2 (¢ó,s) 37,2 (¢14,2) 0,24 35,4(¢10,4) 
Média(wP) 
TGc(mg/di) 1ó9,2(¬¿117,1) 128,6 (¢ó1,5) 0,20 14ó,5(¢s0,7) 
Média(iD1›) 
G1izemiz(mg/dl) 145,2 (¬:79,1) 105,1(¢32,1) 0,03 124,s(¢s9,2) 
Média(iDP) “ 
Fonte: ficha de coleta de dados de pacientes intemados no Hospital Universitário, de 1997 a 1999. devido infarto 
agudo do miocárdio (caso) ou outras doenças (controle). 
* Total de indivíduos (n), cujos valores laboratoriais foram dosados 
Observações: CT = Colesterol Total; LDL = Lipoproteina de baixa densidade; HDL = Lipoproteina de alta 
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Figura 3: Média e desvio padrão da dosagem sérica do colesterol total (CT), 
LDL colesterol, HDL colesterol, triglicerídeos (TGC) e glicose nos pacientes 
com infarto agudo do miocárdio (grupo caso) ou outras doenças (gmpo 
controle), internados no Hospital Universitário, 1997/1999.
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Medidas Antropométricas 
Os valores dos índices de massa corpórea (IMC) entre os casos e os 
controles não apresentaram diferença significativa, apresentando o grupo caso a 
média do IMC de 27,4 e o grupo controle uma média de 25,1 (tabela IV, figura 
4). A diferença entre as médias da relação cint11ra/quadril (MCQ) entre casos e 
controles foi significante estatisticamente. No gmpo caso a MCQ foi de 1,01 
enquanto no gmpo controle esse valor foi de 0,96 (tabela IV, figura 5) 
Tabela IV : Valores antropométricos dos pacientes com infarto agudo do 
miocárdio (grupo caso) e outros sem doença coronariana (gmpo controle). 
Caso (n=25) Controle (n=25) p Total (n=50) 
1Mc1v1é‹1ia(iDP) 27,4(¢5,11) 25,1 (¢4,40) 0,10 2ó,2(¢4,s4) 
MCQ Méú1a(wP) 1,01 (1007) o,9ó(¢0,0s) 0,01 0,98 (10,0s) 
Fonte: ficha de coleta de dados de pacientes intemados no Hospital Universitário, de 1997 a 1999, devido infarto 
agudo do miocárdio (caso) ou outras doenças (controle). 
Observações: IMC = Índice de massa corporal; MCQ = Medida cintura/quadril. DP = desvio padrão. 
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Figura 4: Valores do índice de massa corpórea (IMC), média i desvio padrão, 
nos pacientes com infarto agudo do miocárdio (grupo caso) ou outras doenças 








Figura 5: Valores da relação da medida cintura/quadril (MCQ), média i desvio 
padrão, nos pacientes com infarto agudo do miocárdio (grupo caso) ou outras 
doenças (gmpo controle), internados no Hospital Universitário, 1997/1999. 
Quartis 
O valor glicêmico foi dividido em 4 quartis sendo que o primeiro quartil 
abrange valores até no máximo 91 mg/dl de glicemia. Já o quartil superior se 
relaciona a valores a partir de 137 mg,/dl. O valor minimo encontrado no quartil 
.inferior foi de 69 mg/dl, enquanto o valor máximo encontrado no quartil 
superior foi de 405 mg/dl. Não houve diferença si gnificativa quanto ao sexo. Os 
dados estatisticamente significativos, relacionados com a subdivisão em quartis 
de glicemia, relacionaram-se com o número de pacientes que sofreram IAM (ou 
seja, casos), que se apresentaram em 66,7% no quartil superior contra 21,4% no 
quartil inferior. Outros dados apresentaram diferentes incidências, mas não se 
mostraram significativamente diferentes, como por exemplo, os valores maiores 
de índice de massa corporal nos pacientes do quartil superior quando 
comparados aos pacientes do quartil inferior (27,4l e 25,42 respectivamente), os 
maiores valores de LDL no grupo do quartil superior (124,54 contra 122,73 
naqueles do quartil inferior), a presença de menores valores de HDL nos 
pacientes do quartil superior (33,17), quando comparados aos pacientes do
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quartil inferior (38), a presença de pacientes hipertensos, que compuseram 50% 
do quartil superior e apenas 14,3% do quartil inferior, além da presença de 
diabetes mellitus que ocorreu em 41,6% dos pacientes do quartil superior, contra 
7,1% dos pacientes do quartil inferior. (Tabela V). 
Tabela V: Dados comparativos entre 0 gmpo situado no quartil superior dos 
níveis glicêmicos, com o grupo situado no quartil inferior dos níveis glicêmicos. 
Quartil Superior Quartil Inferior (n=l4) p OR LC. 95% 
(n=12) 
G1ieemieMédia (i DP) r9ó (¢s5,21) 84,5 (¢ó,23) 0,01 NR NR 
Sexo masculino (%) 7(58,3%) 9(64,2%) 0,75 0,78 (0,l2-5,00) 
cases(%) s(óõ_,7%) 3(21,4%) 0,05 7,33 (0,9s-65,34) 
indice de Massa 27_,41(¢ó,27) 25,42(¢4,30) 0,30 NR NR 
Corporal Média (i DP) 
HDL Média(iDP) 33,17 (¿f_7,ss) as (11232) 0,25 NR NR 
LDL Mé‹1iz(: DP) 124_,54(¢47,9s) 122,73(¢32,s0) 0,91 NR NR 
Hipertensão (%) ó (50%) 2 (14,3%) 0,09 6,00 (0,71-62,30) 
Diabetes (°/0) 5 (41,ó%) 1 (7,1°/0) 0,07 9,29 (0,75-252,93) 
Fonte: ñcha de coleta de dados de pacientes internados no Hospital Universitário, de 1997 a 1999, devido doença 
coronariana (caso) ou outras doenças (controle). 
Observações: OR = odds ratio; IC 95% = intervalo de confiança de 95%; NR= não realizado; DP = desvio 
padrão. 
A subdivisão do colesterol total em quartis, demonstrou que o quartil 
inferior continha os pacientes que apresentavam valores de colesterol total de até 
157 mg/dl, enquanto os pacientes do quartil superior foram contados a partir do 
valor de 212,5 mg/dl de colesterol total. O valor minimo do quartil inferior foi 
de 49 mg/dl e c valor máximo do quartil superior foi de 392 mg/dl. Enquanto 
50% dos pacientes do quartil superior eram mulheres, apenas 9,1% de pacientes 
femininas compunham o quartil inferior. Os valores de HDL e LDL foram
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significativamente maiores nos pacientes do quartil superior, como demonstrado 
na Tabela VI. A média do índice de massa corporal foi de 24,11 no grupo do 
menor quartil e 26,7 no grupo situado no quartil superior. Obtivemos também 
maior número de hipertensos e diabéticos no quartil superior. 
Tabela V1: Dados comparativos entre o grupo situado no quartil superior dos 
níveis de colesterol total, com o grupo situado no quartil inferior dos níveis de 
colesterol total. 
Quartil Quartil p OR I.C. 95% 
Superior (n=l0) Inferior (n=1 1) 
Colesterol Total Média 268 (i56,02) 127 (i36_,24) 0,00 NR NR 
(i DP) 
Sexo masculino (%) 5 (50%) 10 (90,9%) 0,06 0,10 (0,00-1,41) 
Casos (%) 5 (50%) 3 (27,3%) 0,39 2,67 (0,32-24,85) 
Índice de Massa 26,7 (i3,os) 24,11 (¢4,71) 0,15 NR NR 
Corporal Média (i DP) 
HDL Média (Í DP) 41,1 (il2,78) 27,8 (i12,70) 0,03 NR NR 
LDL Média (i DP) 193 (i64,27) 76,6 (fl3,79) 0,00 NR NR 
Hipertensão (%) 4(40%) l(9,09%) 0,15 6,67 (O,46-200,97) 
Diabetes (%) 3(30%) l(9,09%) 0,31 4,29 (0,28-133,74) 
Fonte: ficha de coleta de dados de pacientes intemados no Hospital Universitário, de 1997 a 1999, devido doença 
coronariana (caso) ou outras doenças (controle). 
Observações: OR = odds ratio; IC 95% = intervalo de confiança de 95%; NR= não realizado; DP = desvio 
padrão. 
Os valores dos triglicerídeos foram divididos em 4 quartis. O quartil 
inferior abrangeu valores até 84 mg/dl, tendo como valor mínimo 38 mg/dl. O 
quartil superior englobou valores a partir de 192 mg/dl, sendo o valor máximo, 
542 mg/dl. Alguns dados incidiram mais freqüentemente no quartil superior, 
como: o sexo, havendo 54,5 % de mulheres no quartil superior, contra apenas
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10% no quartil inferior; o indice de massa corporal teve o valor médio de 27,85 
no maior quartil, contra 26,01 no menor quartil; os valores de LDL foram 
maiores no grupo do quartil superior (l45,4) quando comparados ao quartil 
inferior (l34,50); os valores de HDL foram maiores no grupo do quartil inferior 
(39,20) e menores no grupo do quartil superior (30,27); a hipertensão, que 
acometeu 63,6% dos pacientes do quartil superior, contra nenhum paciente do 
quartil inferior, sendo este resultado, estatisticamente significativo; e a presença 
de diabetes, que ocorreu em 27% do grupo no maior quartil, contra nenhum 
paciente no grupo do quartil inferior. (Tabela VII). 
Tabela VII: Dados comparativos entre o grupo situado no quartil superior dos 
níveis de triglicerídeos, com o gnipo situado no quartil inferior dos níveis de 
triglicerídeos. 
Quartil Quattil 
Superior (n=1 1) Inferior (n= 1 0) 
p oa ic. 95% 
Túglizeúdeøs Média 255,45 (¢9s,s4) óó,5 (¬¿13,19) 
(1 DP) 
0,00 NR NR 
Sexo masculino (%) 5 (45,5%) 9 (90%) 0,06 
Casos (%) 5 (45,5%) 3 (30%) 0,39 
Índice de Massa 27,85 (¢ó_,39) 26,01 (fl_,20) 0,33 
Corporal Média (i 
DP) 
HDL Média (1 DP) 30,27 (11294) 39,20 (¢s,92) 0,09 
LDL Mé‹1iz(i DP) 145_,4(¢4s,ó9) 134,50 (is0,31) 0,72 
Hipertensão (%) 6 (633%) O (0°/›) 0,00 















Fonte: ñcha de coleta de dados de pacientes intemados no Hospital Universitário, de 1997 a 1999, devido doença 
coronariana (caso) ou outras doenças (controle). 
Observações: OR = odds ratio; IC 95% = intervalo de confiança de 95%; NR= não realizado; DP = desvio 
padrão.
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Dividindo os valores da relação cintura/quadril (MCQ) em quartis, o 
menor quartil abrangeu valores até 0,94, tendo como valor mínimo 0,82, e o 
maior quartil abrangeu valores a partir de 1,04, tendo 1,16, seu maior valor. Foi 
estatisticamente significante a presença de um número maior de casos do que de 
controles no maior quartil (69,2% contra 23%). Foi significante também, a 
relação direta entre valores do índice de massa corporal, que foram maiores no 
grupo do quartil superior (27,76), quando comparado ao inferior (23,66). Os 
valores de HDL foram de 35,83 no grupo de situado no maior quartil e de 37,33 
no grupo inserido no menor quartil. Obtivemos maiores valores de LDL no 
grupo do quartil superior, quando comparados ao quartil inferior ( 149,17 e 
121,11, respectivamente). Alérn disso, observamos a maior incidência de 
diabéticos (38,4%) no maior quartil quando comparados com o quartil inferior 
(nenhum diabético), assim como, mais hipertensos (53,8%) no maior quartil em 
relação ao quartil inferior (23,l%). (Tabela VIII).
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Tabela VIII: Dados comparativos entre 0 gmpo situado no quartil superior da 
relação cintura/quadril, com o grupo situado no quartil inferior da relação 
cintura/quadril. 
Quartil Superior (n=l3) Quartil Inferior (n=l3) p OR I.C. 95% 
Relação 1,08 (fl,03) 
Cintura/Quadril Média 
(Í DP) 
Sexo masculino (%) 9 (69,2%) 
cms (%) 9 (69,2%) 
indice de Massa 27,76 ('¬¿3,22) 
Corporal Média (i DP) 
HDL Média (Í DP) 35,33 (:12,62) 
LDL Média (i- DP) 149,17 (i74,28) 
Hipertensão (%) 7 (53,8%) 
Diabetes (%) 5 (3 8,4%) 
0,88 (i0,04) 
















1,41 (0,2] -9,66) 






Fonte: ficha de coleta de dados de pacientes internados no Hospital Universitário, de 1997 a 1999, devido doença 
coronariana (caso) ou outras doenças (controle). 
Observações: OR = odds ratio; IC 95% = intervalo de confiança de 95%; NR= não realizado; DP = desvio 
padrão.
Regressão Linear 
O valores do colesterol total (casos e controles) foram tabulados 
cruzados em gráfico de tendência, com os valores de LDL (Figura 6). 
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Figura 6: Valores do colesterol total e de LDL dos pacientes do grupo caso e 
controle. Observa-se uma clara associação linear entre valores crescentes do 
colesterol total, com crescentes valores de LDL.
6. DISCUSSÃO 
Os dados do presente estudo demonstraram que certos fatores como 
hipertensão arterial, diabetes mellitus, glicemia e relação cintura/quadril são 
mais freqüentes em indivíduos que sofreram infarto agudo do miocárdio em 
relação a pacientes internados em ambiente hospitalar por causas outras. Os 
resultados encontrados concordam com outros estudos já amplamente descritos 
na literatura onde foram considerados como sendo fatores de risco para 
aterosclerose coronariana. Todavia, outros fatores de risco como o tabagismo, 
que já foi exaustivamente citado como um dos mais importantes fatores de risco 
modificável para o desenvolvimento de doença arterial coronariana, não se 
manifestaram no presente estudo de forma significativamente diferente entre os 
grupos caso e controle. É importante salientar que neste trabalho o principal 
fator limitante foi a pequena casuística, o que poderia justificar resultados 
aparentemente divergentes àqueles já publicados em periódicos especializados. 
O infarto agudo do miocárdio acometeu o sexo masculino duas vezes mais 
do que o feminino. Esse dado concorda com o estudo de Framingham, que 
analisou urna população entre homens e mulheres na idade de 35 a 84 anos, e 
demonstrou que a morbidade por doença arterial coronariana era duas vezes 
mais freqüente entre os homensm. Apesar da menor frequência de acometimento 
dos pacientes de sexo feminino, sabe-se que nos paises desenvolvidos mais de 
50% das mulheres morrem em conseqüência da doença arterial coronariana 
sendo que a morte súbita é responsável por 35% da mortalidade43. A mortalidade 
nas mulheres é cerca de duas a três vezes maior do que em homens, 
principalmente nas mulheres negras”. Sabe-se também que a incidência da 
doença arterial coronariana nesta população atmrenta com a menopausa,
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chegando a um aumento na incidência d.e cerca de 100% em mulheres com mais 
de 70 anos quando comparadas a mulher em idade férti14. Em nosso trabalho, 
observamos uma frequência cinco vezes maior de mulheres nos quartis 
superiores dos níveis de colesterol total e triglicerídeos, porém estes dados não 
foram estatisticamente significativos (p = 0,06). 
O presente estudo demonstrou um acometimento quase que predominante 
nos pacientes da raça branca (Tabela I). Tal achado pode ser explicado pelo fato 
de predominar em nosso meio, descendentes europeus na população (segundo o 
IBGE, em 1996 a região Sul era composta por 85,9% de brancos). Esse dado 
pode ainda ser reforçado uma vez que 96% dos indivíduos do grupo controle 
eram brancos. 
A renda familiar e a escolaridade foram maior no grupo caso em relação 
ao grupo controle (Tabela I). Esse resultado parece paradoxal uma vez que 
.acredita-se que em um maior nível cultural e econômico, as medidas preventivas 
que levariam a redução dos eventos isquêmicos do coração seriam mais 
utilizadas7. 
Os hábitos de uma pessoa devem sempre ser questionados quando há uma 
avaliação dos fatores de risco para infarto agudo do miocárdio, principalmente 
porque eles podem ser alterados e, assim, mudar a história natural da doença. 
Apesar do tabagismo ter sido relacionado com a DAC em mais de 50 mil 
artigos científicos2 1, o presente trabalho, mesmo demonstrando urna maior 
proporção de indivíduos fumantes que sofreram infarto agudo do miocárdio 
(44%) em relação a fumantes do grupo controle (28%), não obteve uma 
diferença estatisticamente significante entre estes dois grupos. A importância do 
controle do tabagismo nas tendências de mortalidade por doença isquêmica do 
coração ficou muito bem demonstrada na experiência de 20 anos do projeto 
"Karélia do Norte" na Finlândia, no qual a queda da prevalência do tabagismo 
em 16% acompanhou-se de uma queda de 10% da mortalidade por cardiopatia
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isquêmica entre homens. Nesse mesmo trabalho, o aumento na prevalência do 
tabagismo em 9% em mulheres provocou um aumento de 11% nas taxas de 
mortalidade2 1. Em um estudo caso-controle multicêntrico, o risco relativo para 
infarto agudo do miocárdio em pacientes que fumavam cigarros com 
concentração de alcatrão menor que 10 mg foi de 3,8, entre 10 a 15 mg de 4,3, 
15 a 20 mg de 3,2 e maior que 20 mg este risco foi de 3,7, comparado com não- 
filmantesm, mostrando que a redução da quantidade de cigarros ou do seu teor 
de alcatrão não basta para eliminar o efeito maléfico do cigarro. 
O presente trabalho não evidenciou nenhuma diferença quanto a 
incidência de pacientes que consumiam bebida alcoólica (qualquer que fosse a 
dose), com um aumento ou diminuição do risco para IAM. O consumo de álcool 
quando ingerido em moderadas doses, ou seja, menos que 3 dr1Ínks27 por dia, (o 
que equivale a aproximadamente 60 mg de álcool) aparentemente apresenta uma 
ação benéfica para o sistema cardiovascular, pois tende a diminuir a pressão 
arterial, aumentar os niveis de I-[DL colesterol e inibir a agregação plaquetáriazs . 
Todavia, em doses maiores, o álcool induz hipertensão arteriallus e é uma das 
principais causas de hiperlipidemia secundáriazó, além de poder causar 
cardiomiopatia alcóolica e arritmias” e, consequentemente, a própria DAC44. 
Alguns estudos relatam que o efeito benéfico do álcool em relação a mortalidade 
por DAC, segue uma distribuição em "U", ou em "J", onde os usuários 
moderados teriam menor risco para IAM, enquanto os usuários "pesados" ou os 
abstêmios, teriam maior risco45”46. Talvez a ausência de tal observação em nosso 
estudo, tenha sido pelo fato de não separarmos aqueles usuários crônicos que 
pararam de beber por problemas de saúde, daqueles que nunca beberam, o que 
entraria na hipótese do sick quil1er46, ou o abstêmio doente, sem contar com a 
dificuldade de se obter informações fiéis, quando tratamos de hábitos de vida. 
Observa-se uma limitação no protocolo utilizado, que não permitiu o
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detalhamento da quantidade de álcool ingerida, ou o tipo de bebida alcóolica 
utilizada. 
Verificamos que a freqüência do número total de pacientes que 
praticavam esportes regularmente foi de apenas 26%, o que é menor que 0 
estimado pela literatura”. A diferença entre os dois grupos foi de 12%, o que 
não foi significante. A prática de exercícios fisicos é tida, por alguns 
especialistas, como uma valiosa arma contra as doenças coronarianasn. Através 
da prática de esportes e do combate ao sedentarismo estaremos contribuindo 
com o controle de inúmeros fatores de risco ("efeito dominó"), como na 
diminuição do LDL colesterol e triglicerídeos, aumento do HDL colesterol, 
redução da glicemia, auxílio no combate do tabagismo, alcoolismo e uso de 
drogas por seus efeitos ansiolíticos e antidepressivos, ação anti-hipertensiva, e 
combate à obesidade”. Provavelmente as diferentes incidências de DAC entre 
esses grupos estejam relacionadas com outros fatores de risco que não o 
sedentarismo, ou então fatores que se somariam, como sedentarismo e 
obesidade, sedentarismo e níveis glicêmicos, ou outros. 
A freqüência da hipertensão arterial foi significativamente maior nos 
pacientes que sofreram IAM em relação àqueles do grupo controle. Esse 
resultado esta de acordo com os dados de nove estudos prospectivos, que juntos 
incluíam 420 mil indivíduos acompanhados por 10 anos, onde o aumento do 
nível da pressão arterial aumentava, proporcionalmente, a incidência de doença 
arterial coronariana fatal e infarto agudo do miocárdio não fatalm. Contudo, é 
fundamental lembrar da grande interrelação entre a hipertensão arterial e outros 
fatores de risco, que estão relacionados com sua etiologia, ou resultam de sua 
ação sobre o organismo, e que podem explicar a baixa eficiência do controle dos 
níveis pressóricos de forma isolada, na modificação da história natural da 
doença arterial coronarianams .
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Outro dado que se mostrou também bastante relevante como fator de risco 
para infarto agudo do miocárdio, foi a história prévia de diabetes mellitus. A 
freqüência dessa doença foi de 36% para o grupo caso, contra 0% do grupo 
controle. Conseqüentemente, a média da dosagem sérica de glicose, realizada 
em jejum e a partir do quinto dia após 0 evento isquêmico, (uma vez que este 
altera a liberação de insulina nos primeiros dias), foi quase 50% maior no 
primeiro grupo em comparação com o segundo grupo. Quando separados em 
quartis, haviam mais de três vezes casos do que controles no quartil superior dos 
valores glicêmicos (Tabela V). A doença arterial coronariana é a maior 
complicação da diabetes (tanto para a insulino dependente quanto a não insulino 
dependente). Os pacientes com diabetes mellitus têm na DAC a principal causa 
de óbito, sendo que há um risco aumentado em 3 vezes de óbito por DAC em 
paciente diabético, quando comparado ao não diabético”. Foi demonstrado que 
a diabetes poderia ser considerada um fator de risco para coronariopatia e que a 
mortalidade por esta afecção era maior nas mulheresm. Há uma importante 
relação entre ser diabético e ser hipertenso, e estas duas etiologias se somam na 
gênese da DAC24. Evidências sugerem que o fator etiológico comum entre o 
diabetes mellitus e a hipertensão essencial seria a hiperirrsulinerrriam. 
A história familiar de doença arterial coronariana é corrsiderada um fator 
de risco para infarto do miocárdio não passível de sofrer intervenção e, assirn, 
mudar o curso natural da doença7. Contudo, esse é um fator de risco de grande 
importância e que deve ser pesquisado na realização do histórico do paciente e 
sua família, pois orienta a nossa suspeita para doença arterial coronariana. No 
presente trabalho, os pacientes do grupo caso demonstraram quase que o dobro 
de história positiva para coronariopatia familiar em comparação com os 
pacientes grupo controle (14 casos contra 8 controles), demonstrando que a 
suposição de DAC deve sempre ser maior naqueles que apresentam história 
familiar positiva para esta enfermidade (Figura 2).
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A média do CT obtida no atual trabalho foi cerca de 22% maior em 
pacientes do grupo caso quando comparados com o do grupo controle. Todavia, 
a média de CT do grupo caso encontrou-se, na classificação de dislipidemia, 
dentro do grupo dos "valores limítrofes", enquanto a média de CT do grupo 
controle, encontrou-se na classificação, "desejável"'8. A associação entre uma 
dieta rica em gorduras e níveis elevados de colesterol e a incidência e 
prevalência de doença arterial coronariana tomou-se inequívoca após estudos 
observacionais em diferentes populações, como o realizado pelo Estudo dos Sete 
Países, ou o de Framingham7. A mortalidade por doença arterial coronariana 
também guarda estreita relação com os niveis de CT, LDL colesterol. e HDL 
colesterol. Na presença de hipercolesterolemia, o risco de cardiopatia isquêmica 
aumenta, duplicando com colesterol total de 240 a 250 mg/dl e quadruplicando 
com 300 mg/dlls. 
A avaliação do risco lipídico deve levar em conta os valores do LDL 
colesterol, e nesta situação, o grupo caso também apresentou como média um 
valor limítrofe (149,4 mg/dl), sendo aproximadamente 31% maior que os 
valores do grupo controle. O HDL colesterol, considerado um fator protetivo, e 
os triglicerídeos, foram aproximadamente 11% menor e 31% maior no grupo 
caso em relação ao grupo controle, respectivamente. Houve uma relação linear 
entre o aumento do colesterol total e o aumento dos níveis de LDL (Figura 6). 
Esta relação proporcional entre o colesterol total e o LDL pode ser vista na 
fórmula de FRIEDEWALD, usada para o cálculo do LDL a partir do colesterol 
total, HDL e triglicerídeosw (apêndice III). 
No presente estudo, observamos urna significativa diferença entre os 
valores de LDL e HDL, que se apresentaram mais elevados nos pacientes 
situados no maior quartil dos valores do colesterol total comparado àqueles 
situados no menor quartil para o mesmo fator de risco. Os valores do colesterol 
total. situados no quartil superior foram relacionados com valores 152% maiores
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de LDL, enquanto se relacionaram a valores 48% maiores de HDL, comparados 
com os valores do grupo no menor quartil. Seria necessário observar os subtipos 
de HDL que se elevaram, já que sabe-se da importância de alguns subtipos mais 
do que outros34, o que poderia explicar a ausência de um efeito protetor desses 
maiores níveis de HDL nos pacientes agrupados no quartil superior dos valores 
do colesterol total. 
O trabalho entitulado Multiple Risk Factor Intervantion Trial (MRFIT) 
demonstrou, dentre mais de 356 mil pessoas, uma relação quase linear entre a 
redução do colesterol sérico e mortalidade, em um período de 6 anos”. Outros 
estudos, como o Cholesterol Lowering Atherosclerosis Treatment Study, 
demonstraram que o tratamento promove redução na placa de ateroma em 
pacientes sabidamente coronariopatas, sem contudo diminuir os eventos 
isquêmicos. Em contrapartida, o Scandinavian Simvastatin Survival Study (4S), 
um estudo relacionado a prevenção secundária, realizado em 1995, observou que 
0 uso de sinvastatina reduziu o CT (25%), LDL (35%) e triglicerídeos em (10%) 
e aumentou o HDL (8%), levando a uma redução de 42% da mortalidade de 
causa coronariana. Outro importante estudo, o Cholesterol and Recurrent Events 
(CARE), demonstrou que a redução do colesterol reduzia a mortalidade 
cardiovascular. Estes dois estudos (4S e CARE), demonstraram que a sobrevida 
dos pacientes com redução no colesterol já melhorava em curtos períodos de 
tratamento (aproximadamente 2 anos), o que pode ser explicado principalmente 
pela maior estabilização da placa de ateroma e pela melhora da função 
endotelial. 
O Índice de Massa Corpórea (IMC) é uma relação entre o peso e 0 
quadrado da altura do paciente, sendo um método desenvolvido no século 
passado com o intuito de avaliar qual seria o correto peso de uma pessoa dada a 
sua alturaló. Esse índice demonstrou. uma variação de aproximadamente 9% 
entre os grupos caso e controle. Na classificação, a média do IMC do grupo dos
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pacientes infartados foi considerada como sobrepeso, assim como a média do 
IMC dos pacientes sem cardiopatia. Sabe-se que a obesidade está relacionada 
com vários fatores de risco para DAC, como hipertensão arterial sistêmica, 
diabetes mellitus e dislipidemia, sendo que o IMC acima ou igual a 30, é 
considerado um fator de risco para DAC, segundo o II Consenso Brasileiro de 
Dislipidemialõ. Nossos resultados sugerem que a obesidade, demonstrada pelo 
IMC, não representa um fator de risco importante em nosso meio. Todavia, 
deve-se prestar atenção a forma de distribuição da gordura no corpo, que por si 
só, pode representar um fator de risco isolado. 
Outro índice utilizado par avaliar a obesidade dos pacientes é a razão da 
medida da cintura com 0 quadril (MCQ). Nessa avaliação, o grupo caso 
apresentou um aumento de praticamente 5% em relação o grupo controle, o que 
foi estatisticamente significante. Essa relação se associa com um maior acúmulo 
de gordura em região abdominal (obesidade andróide ou em maçã), o que está 
ligado a maior risco de distúrbios metabólicos (como dislipidemias e diminuição 
da tolerância a glicose) e doenças cardiovasculares”. Isto pôde ser visto no 
presente trabalho, quando dividimos os MCQ em quartis, notando que no quartil 
superior foi mais incidente a presença de diabéticos (38,4%) do que no quartil 
inferior do MCQ (0%). Além disso, o número de pacientes infartados foi três 
vezes maior entre os pacientes do quartil superior, quando comparados ao quartil 
inferior (69,2% contra 23%). 
Os fatores de risco não são grandezas fixas para todas as pessoa e são, 
sim, característica que variam em importância e 'frequência conforme a 
população estudada. É fundamental o estudo do fator de risco de maior 
importância para dado grupo, as interrelações entre fatores de risco, e qual deve 
ser a atitude terapêutica. tomada. Não se deve moldar o paciente naquele 
paciente padrão “epidemiologicamente definido”.
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No estudo Life Style Heart Trial, foi demonstrado que a alteração no 
estilo de vida, incluindo controle de estresse, dieta com baixo teor de gorduras e 
polinsaturados, supressão do tabaco e prática de exercícios ñsicos moderados, 
diminuiu as lesões coronarianas anteriormente documentadas 
angiograficamente. Não é possível dizer qual ou quais intervenções mais 
influenciaram essa melhora. Assim, ainda não há um modelo de intervenção ou 
tratamento cuja a eficiência seja inquestionável.. Um pensamento lógico seria 
que a cardiopatia isquêmica dependa de muitos fatores que atuam de forma 
conjunta, influenciando uns aos outros, sem que se possa quantificar 
exatamente, o papel de cada um7. Um exemplo que reforça tal pensamento, é o 
chamado "Paradoxo Francês", que tenta explicar, pelo consumo de vinho, o 
porquê de uma menor incidência de DAC na França comparando-a com outros 
países de primeiro mundo, mesmo havendo níveis de consumo lipídico 
semelhantes entre estes países48'49. 
No estudo MARS (Monitored Atherosclerosis Regression Study) de 1993, 
notou-se que mesmo com dieta de 27% de gordura mais uso de hipolipemiante 
(vastatina), e não progressão da placa aterosclerótica vista angiograficamente, 
não houve regressão da placa, nem redução na incidência de eventos 
isquêmicos7, levando a questionamento quanto a outros fatores de risco 
associados para aquela população. Outro exemplo é a maior importância da DM 
em mulheres em relação aos homens em termos de mortalidade por DAC, já que 
o primeiro grupo apresenta uma incidência 2 vezes maior de mortalidade para 
DAC24. A interação de fatores de risco é demonstrada pela redução em 50% de 
evento isquêmico em tabagistas que têm atividade fisica semanal de 2000 kcal, 
quando comparado a tabagistas sedentários, o que iguala o risco com não 
tabagistas sedentários”. Logo, o estudo dos fatores de risco em relação a 
determinados grupos, quanto a sexo, etnia e outros, deve ser levado em
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consideração, assim como suas associações. O que é deletério para uma pessoa 
ou para um grupo pode ser inócuo para outros. 
O presente estudo procurou contribuir com o esclarecimento dos 
principais fatores de risco para doença coronariana em nossa população, para 
que, a partir daí, um melhor manejo de tais situações ocorra. Pretendemos, no 
futuro, aumentar a casuística com o objetivo de aprimorar nossos conhecimentos 
sobre a fisiopatologia da doença coronariana e das condições que a propiciam, 
com a finalidade de reduzir as, ainda comuns, doenças cardiovasculares.
1. CONCLUSÃO 
Após avaliação dos dados nos pacientes intemados por infarto agudo do 
miocárdio ou outras doenças no Hospital Universitário, podemos concluir que: 
1- A hipertensão arterial sistêmica, o diabetes mellitus, a glicemia e a relação 
cintura/quadril foram os principais fatores de risco associados com infarto 
agudo do miocárdio em nosso meio.
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RESUMO 
Objetivos: Verificar e comparar a freqüência de fatores de risco em 
pacientes com Infaito Agudo do Miocárdio (IAM) e em grupo controle. Analisar 
estatisticamente 0 risco de IAM. 
Método: Estudo caso-controle, transversal, prospectivo, descritivo, 
baseados em população hospitalar. Como casos, estudamos indivíduos 
portadores de IAM, consecutivamente internados no Hospital Universitário da 
Universidade Federal de Santa Catarina (UF SC). Como controles, estudamos 
pacientes intemados no HU/UF SC, sem história atual ou pregressa de doença 
coronariana. Registramos informações em formulário padrão. Coletamos dados 
de dezembro 1997 a setembro 1999, totalizando 50 indivíduos. 
Resultados: Tivemos 68% de homens nos dois grupos. A média de idade 
geral foi de 54,3, sendo 55,7 para casos e 52,8 para controles. 88% dos casos e 
96% dos controles eram brancos. 44% do grupo caso e 28% dos controles 
fumavam. 84% dos indivíduos nos dois grupos não consumiam álcool. 32% dos 
controles e 20% dos casos praticavam exercícios. Tivemos 56% e 36% de 
hipertensão e diabetes, respectivamente, nos casos, contra 12% e 0% nos 
controles. 56% dos casos tinham história familiar para doença coronariana, 
contra 32% dos controles. Tivemos como valores laboratoriais para casos e 
controles, respectivamente (em mg/dl): colesterol total: 216,3, 176,4; LDL: 
149,4, 113,4; HDL: 33,2, 37,2; Triglicerideos: 169,27, 128,6; Glicemia: 145,2, 
105,1. Os valores de Índice de Massa Corporal e Medida Cintura/Quadril 
(MCQ) para casos e controles, foram, respectivamente, 27,4 e 1,01; 25,1 e 0,96.
Conclusão: No presente estudo, identificamos os seguintes fatores de 
risco associados de modo estatisticamente significativo com IAM: hipertensão, 
diabetes, glicemia e MCQ.
SUMMARY 
Objectives: To verify and to compare the risk. factors frequency in 
patients who suffered an Acute Myocardial Infarction (AMI), and in a control 
group. To statistically analyse AMI risk. 
Method: Prospective, transversal and descriptive, hospital-based case- 
control study. Patients consecutively admitted to the University Hospital of the 
Federal University of Santa Catarina with AMI Were considered cases. 
Inpatients Without present or passed coronary disease history, were considered 
controls. Information was recorded in standard form. Data Were collected from 
December 1997 to September 1999, totaling 50 patients. 
Results: There were 68% of males in both groups. The general mean age 
was 54,3, in which 55,7 was the case-group average and 52,8 was the control- 
group average. 88% of the cases and 96% of the controls were white. 44% of the 
cases and 28% of the controls were smokers. 84% of individuals in both groups 
did not drink alcohol. 32% of the controls and 20% of the cases practiced 
physical activities. There were 56% and 36% of hypertension and diabetes, 
respectively, within cases, and 12% and 0% within controls. 56% of the cases 
had a positive family history for coronary disease, versus 32% of the controls. 
Laboratory research found for cases and controls, respectively (mg/dl): total 
cholesterol: 216,3, 176,4; LDL: 149,4, 113,4; HDL: 33,2, 37,2; Triglycerides: 
169,27, 128,6; blood glucose: 145,2, 105,1. Corporal mass index and the 
waist/hip relation values for cases and controls, were, respectively, 27,4 e 1,01; 
25,1 e 0,96.
Conclusion: In the present study, we found that hypertension, diabetes, 






oi- Tipo de mcitisâoz CASO [1 CONTROLE [1 ga: 
02- Nome: . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . _ . 
End.: . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .N° . . . . . . .Apto.:. . 
Cidade: . . . . . . . . . . . . . . . . . . .UF2. .CEPI . . . . . .'. . .Tel.: _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ 
03- Hospital: . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .Reg.:. . . › . . . . . . . . . . . .Centro N°. . . . . 
04- Data do (:ipcn.'|s_\;¡1¿(§)Í. . . / . . . . . . Data da InClUSãO (_c.1soseconlroI:s)Í . . . [ . . . / . . 
05- Sexo: Masc |:i Femij Idade: . . . . . . Data do Nztsc.:. . . /. . .Z . . _ 
06- Peso (.‹¿_z):. . . . . . _ Altura (t~m):. . . . .Medida cintura/quadril (zm):. . . . /. . . . . 
07- Raça: Branco E Preto ij Mulato Ú Asiático E Outro El _ _ _ _ _ _ _ 
08- Estado Civil: Solteiro [1 Casado / Acomp. C] Viúvo C] Divorciado E 
O9- Escolaridade: Não-alfabetizado E Primário |:| Secundário D Superiori:i Profissionalizanteg 
Pr0fiSSã0I . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . Aposentado: Sim Ú Não Í_:| 
10- Renda Familiar: Até RS 600,00 Ú RS 601,00 a 1.200,00 E > RS 1.200,00 C] 
11- História familiar de insuficiência coronária (,zz..'.‹.¡f,zz.~z.zzzz,,zz1z,.«): Não CI Sim E 
12- Coronariopatia prévia (mm-.-wii,/AA4.zàffgzzófiz mz): Sim E Nãog _ Tratado: Sim E Não E 
Sc Sim (zzpzczffziuz‹w‹zz›z›-z›z‹›.×«): Farmacológico E Cir. RM Í] ATC/Stem E 
13- Hipertensão arterial prévia: Não U Sim Se Sim, em tratamento: Sim E] Não E 
se sim Diuréúcoâz U BB I] Bcc U IECA E outro E1; _ , _ _ _ _ 
14- Diãlbëff-25 PFÉVÍOI Não E] Sim Se Sim, em tratamento medicamentoso: Sim [ll Nãoij 
SC Sim ~I Antidiabéticos orais Í:| Insulina C] E Ambos E 
15- Fumaflffi flfllfll (nf¢fif››=f=›-)2 Sim Ei (-:zig/diz i:| ;+sz¡z/dia |:| ) Abandonou U Nunca Fumou CI 
Em CHSO de ~! 6-12 meses É] 1-5 anos C] 5-10 anos E] Há +10 anos E 
16- Bebida 211C0Ó1ÍC21(‹1wl‹w=f‹zww~fdfl‹1¢)I Diário E 6-3x sem E (fzfzmznzz ou zzé) 2x sem Í:| Nunca |:_l 
17- Prática atual de exercicios fisicos (m.'zz.~zzzz›.~ 1onzz~n.z×zzzz›): S¡m [:| N50 E 
18- Apenas mulheres: Data ou ano da ultima menstruaçao: . . / . ./. . . ou 19 . . . 
Faz reposição hormonal: Sim E Não [Il Medicamento (s) (.¬z.i.¬1): _ _ . . . . _ . . . . . . . _ _ 
1 9- RCSUlÍadO labOf3t. (mg/dl), CHSOS (Iipides até 24h do inicio da dor c glicose entre 5-8 dias); COl'ltl`OlÊS (-30 dias nie' ¡ncIusâo)Ã 
Colesterol: . _ _ , _ HDL: . . . .LDL: . _ . .Triglicéridesz . . . . Glicose: _ _ . . 
Nomr: z/L' m/em mrrm /mu n Iirm I n /-m Irlr-› rl /`nrm1 A 1
APÊNDICE 
APÊNDICE n 
Classificação Diagnóstica da Hipertensão Arterial (> 18 anos de idade) 










9o-99 140-159 ` Hipertensão Leve (esfàgio 1) 
100-109 160-179 Hipertensão Moderada 
(estágio ll) 
2110 z iso 
` 
Hipertensão Greve (estágio 3 
\ 
11) 
< 90 2 140 Hipertensão Sistólica Isolada 
Fonte: III Consenso Brasileiro de Hipertensão Arterial, Fevereiro de 1998.
APÊNDICE 
APÊNDICE In 
Fónnula de F riedewald. para 0 cálculo do LDL: 
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